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Sappikivitauti on länsimaissa yleinen sairaus. Se on yleensä oireeton tila, mutta pienellä 
osalla potilaista esiintyy vakavia komplikaatioita. Oireiseen sappikivitautiin liittyy ylävat-
san kova kipu, joka saattaa säteillä myös muille kehon alueille, yleisimmin selkään. Komp-
likaatioista yleisin on sappirakon tulehdus eli kolekystiitti. Oireisen sappikivitaudin hoito-
na on välttää sappikoliikkia aiheuttavia ruoka-aineita. Mikäli oireita ei saada pidettyä ruo-
kavalion avulla kurissa, on operatiivinen hoito perusteltua. Operatiivisen hoidon kulmakivi 
(”golden standard”) on sappirakon kirurginen poisto tähystyksellisesti eli laparoskooppinen 
kolekystektomia. Mikäli laparoskooppinen poisto ei onnistu, konvertoidaan laparoskopia 
avoleikkaukseksi eli laparotomiaksi.  
 
Länsimaissa todetuista sappikivistä selvästi eniten on kolesterolikiviä. Sappihapot muodos-
tuvat kolesterolista ja muodostavat merkittävän osan sappinesteestä. Statiiniryhmän lääk-
keet ovat vakiinnuttaneet paikkansa valtimonkovettumataudin primääri- ja sekundääripre-
ventiossa. Statiinit vähentävät maksan kolesterolisynteesiä. Tässä opinnäytetyössä tarkas-
tellaan vuosina 2008–2010 Kuopion yliopistollisessa sairaalassa hoidettuja sappikivitauti-
potilaita (n=1142), taudin ilmaantuvuutta, etiologiaa, kuolleisuutta ja potilaiden mahdolli-








UNIVERSITY OF EASTERN FINLAND, Faculty of Health Sciences  
School of Medicine 
MÄKI, JUSSI MIKAEL: The effect of statin treatment and gender to the outcome of 
symptomatic gallstone disease in Kuopio University Hospital  
Thesis, 32 pages 
Tutors: Hannu Paajanen, professor, Pirjo Käkelä, clinical lecturer, surgeon 
February 2015 
 
Keywords: gallstone disease, cholelithiasis, cholecystitis, laparoscopic cholecystectomy, 
statins 
 
In western world, gallstone disease is a rather common condition and its prevalence seems 
to be increasing. Gallstone disease is most commonly asymptomatic but on the other hand 
it is related with severe complications in small portion of the patients. Lead-symptom of 
the illness is intense pain in the upper abdominal area. Pain can radiate to various parts of 
the body, most commonly to the back. The most common complication of gallstone disease 
is inflammation or infection of the gallbladder. The guideline of conservative treatment of 
symptomatic gallstone disease is the avoidance of ingredients in nutritional uptake that 
cause colic symptoms. If conservative treatment turns out to be less effective than hoped, 
operative treatment comes in question. The golden standard of operative treatment is surgi-
cal removal of gallbladder via laparoscopy, laparoscopic cholecystectomy. If the removal 
is not achieved via laparoscopy, the operation is converted to open surgery.  
 
Statins are very commonly approved and used in the primary and secondary prevention of 
atherosclerotic illnesses. In western world, the major part of gallstones originate from cho-
lesterol super-saturated bile. Bile acids are synthesized from cholesterol and bile consists 
of mostly bile acids. Statins clinical effect is based on their ability to reduce cholesterol 
synthesis in liver. 
 
 The aim of this research project is to retrospectively analyze gallstone disease patients 
(n=1142) who were treated in Kuopio University Hospital between years 2008 and 2010. 
Targets of closer inspection are prevalence, incidence, etiology, mortality, and use of statin 
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1. JOHDANTO           
 
 
Kirjallisuudessa on pitkään ollut ristiriitaista tietoa siitä, onko maksan kolesterolisynteesiä 
estävillä lääkkeillä sappikivien muodostusta vähentävä ja täten sappikivitaudilta suojaava 
vaikutus. On esitetty, että estämällä maksan kolesterolisynteesiä statiinit voisivat myös 
ehkäistä sappikivien syntyä ja siten vähentää oireisen sappikivitaudin ilmaantuvuutta.  
 
Tässä tutkimuksessa kerättiin tiedot 1142 sappikivitautipotilaan statiinilääkityksistä ja hoi-
























2.1  Dyslipidemia ja valtimonkovettumatauti 
 
Sepelvaltimoiden valtimokovettuman eli ateroskleroosin kehittymisen keskeinen syy on 
veren kokonais- tai LDL-kolesterolin kohonnut pitoisuus eli hyperkolesterolemia. Myös 
aivovaltimoiden, aortan ja alaraajavaltimoiden ateroskleroosin synnyssä hyperkolesterole-
mia on tärkeä tekijä. Suurentuneen seerumin kokonaiskolesterolipitoisuuden ja erityisesti 
suurentuneen LDL-kolesterolipitoisuuden haitallisista vaikutuksista valtimosairauden syn-
tyyn on vahvaa näyttöä. (Dyslipidemiat: Käypä hoito -suositus 2009). 
Dyslipidemialla tarkoitetaan tilaa, jossa seerumin LDL-kolesterolipitoisuus on yli 3,0 
mmol/l, triglyseridipitoisuus yli 1,7 mmol/l tai HDL-kolesterolipitoisuus on miehillä alle 
1,0 mmol/l, naisilla alle 1,2 mmol/l. (Dyslipidemiat: Käypä hoito -suositus 2009). 
Hyperkolesterolemian ja hypertriglyseridemian etiologia on selvästi yleisimmin polygeeni-
nen. Ravintotottumukset, liikunta, alkoholinkäyttö, ylipaino ja lääkkeet vaikuttavat sekun-
daarisina tekijöinä erittäin paljon.  On myös olemassa useita harvinaisempia perinnöllisiä 
dyslipidemian muotoja. Esimerkiksi autosomaalinen dominantti familiaalinen hyperkole-
sterolemia (LDLR-geenin mutaatio) ja familiaalinen hypertriglyseremia (lipoproteiinilipaa-
si, muut lokukset).  (Garg ja Simha 2007). 
Valtimosairauksien kokonaisriskiin dyslipidemia on tärkeä vaikuttava tekijä. Kokonaisris-
kin pienentämiseksi lääkäri arvioi myös muut tekijät, kuten tupakoinnin, kohonneen veren-
paineen tai ylipainon, joihin vaikuttamalla voidaan saada suotuisa vaikutus kokonaisriskiin. 
(Dyslipidemiat: Käypä hoito -suositus 2009). 
Tavoitteena dyslipidemian hoidossa on ateroskleroosin ja kaikkien siitä johtuvien valtimo-
sairauksien ehkäisy ja hoito. Myös muut potilaan valtimonkovettumataudin riskitekijät, 
kuten ikä, sukupuoli, diabetes, todettu sepelvaltimotauti, sydäninfarkti tai aiempi aivove-
renkiertohäiriö, on otettava tarkastelussa huomioon ja näitä hoidettava asianmukaisesti. 
Esimerkiksi Score ja Finnriski sekä useita muita eri muuttujien yhteisvaikutusta arvioivaa 
riskilaskuria on kehitetty kokonaisriskin arvioimisen helpottamiseksi. (Dyslipidemiat: 




Kaikille dyslipidemiapotilaille suositellaan elintapahoitoa. Elintapahoidon osoittauduttua 
riittämättömäksi suositellaan lääkkeellistä hoitoa sen lisänä. (Dyslipidemiat: Käypä hoito -
suositus 2009). Lääkkeitä dyslipidemian hoitoon ovat statiinit, rasvahappojen oksidaatiota 
lisäävät fibraatit, rasvakudoksen lipolyysiä estävä nikotiinihappo sekä suolesta kolesterolin 
imeytymistä estävät resiini, quarkumi ja etsetimibi (Koulu ja Mervaala 2013). 
Lääkehoidon aloituksesta tehdään päätös plasman LDL-pitoisuuden ja valtimonkovettuma-
taudin kokonaisriskin perusteella. LDL-kolesterolin tavoitetaso määräytyy myös kokonais-
riskin mukaan: erittäin suuri vaara < 1,8 mmol /l, suuri vaara < 2,5 mmol/l, kohtalainen 
vaara < 3 mmol /l. (Matikainen ja Taskinen 2012). 
 
 2.2. Statiinilääkitys 
 
On useita tutkimuksia, joissa statiinien osoitetaan vähentävän sairastuvuutta sepelvaltimo-
tautiin ja siihen liittyvää kuolleisuutta. Suomessa on rekisteröity kuusi statiiniryhmään kuu-
luvaa lääkettä: simvastatiini, lovastatiini, pravastatiini, fluvastatiini, atorvastatiini ja rosu-
vastatiini. (Koulu ja Mervaala 2013).  
Statiinien vaikutus perustuu maksan 3-hydroksi-3-metyyliglutaryylikoentsyymi A-
reduktaasin (HMG-CoA-reduktaasin) kompetetiiviseen inhibitioon ja tätä kautta maksan 
kolesterolisynteesin estoon. Maksasolujen kolesterolisynteesireaktiossa HMG-CoA-
reduktaasi katalysoi HMG-CoA:ta mevalonaatiksi, jonka maksa lopulta syntetisoi koleste-
roliksi. HMG-CoA-reduktaasin eston ja maksan kolesterolimäärän vähenemisen seurauk-
sena maksasolujen LDL-reseptorien määrä lisääntyy sekundaarisesti ja plasman LDL-
pitoisuus laskee. Statiineilla plasman LDL-pitoisuutta saadaan laskettua 20–60 % lähtöta-
sosta. Vaikutus triglyseridipitoisuuksiin on vähäisempi.  Tähän vaikuttavat yksilölliset erot, 
käytetty valmiste ja sen annos. (Koulu ja Mervaala 2013).  
Statiiniryhmän lääkkeet ovat yleisesti varsin hyvin siedettyjä. Tavallisimmat haittavaiku-
tukset ovat päänsärky, ihottumat ja gastrointestinaaliset oireet. Keskustelluimmat haitta-
vaikutukset ovat myopatia, lihasheikkous ja lihaskivut, joita esiintyy noin 0,1 %:lla poti-
laista. Noin 10 %:lla potilaista statiinin käyttöön liittyy seerumin kreatiniinikinaasin suure-




pitoisuusriippuvaisia. Pelätyin haittavaikutus on rabdomyolyysi, johon liittyy munuaisten 
vajaatoiminta. (Koulu ja Mervaala 2013).  
Noin 1 %:lla potilaista todetaan maksa-arvojen nousua statiinin käyttöön liittyen. Mikäli 
maksaentsyymiarvojen nousu on voimakasta, statiinihoito on syytä lopettaa. Statiinit eivät 
siis sovellu maksasairaille potilaille. (Koulu ja Mervaala 2013). 
 
 
2.3 SAPPIKIVITAUTI  




Sappikivitauti tarkoittaa sappikivien esiintymistä sappirakossa tai sappiteissä. Kolekystiitti 
tarkoittaa sappirakontulehdusta ja kolekystolithiaasi sappirakon kivitautia eli sappikivien 
esiintymistä sappirakossa. Koledokkolithiaasi tarkoittaa sappikivien esiintymistä sapenjoh-




Sappikivitaudin esiintyvyyteen vaikuttaa merkittävästi potilaan ikä, sukupuoli ja kansalli-
suus. Varsinkin länsimaissa kolesterolikivitauti on lisääntymässä ja on arvioitu, että aikuis-
väestöstä 10–20 %:lla on sappikivitauti. Väestön ikääntyminen ja lihavuuden lisääntymi-
nen ovat syitä tähän. 80-vuotiaista noin 60 %:lla on sappikivet ja 65-vuotiaista naisista 
noin 30 %:lla on sappikivitauti. Sairaalloinen lihavuus (BMI yli 40 kg/m2) on merkittävä 
riskitekijä, mutta sitäkin merkittävämpi on äkillinen laihduttaminen. (Kiviluoto 2010, 501.)  
 
Yleisesti ajatellaan, että sappikivitauti on noin kaksi kertaa yleisempi naisilla kuin miehillä. 
Perinnöllisyydellä on taudin synnyssä tärkeä rooli, joskin sen merkitystä ei vielä täysin 
ymmärretä. Sappikivitautipotilaiden ensimmäisen asteen sukulaisilla on 4,5-kertainen riski 
saada sappikiviä muuhun väestöön verrattuna. Perinnöllisyyden osuutta osoittaa myös esi-
merkiksi eteläisessä Arizonassa asuvien Pima-intiaanien suurentunut sappikivitaudin riski 




2006, 1387-1388). Syyksi arvellaan niin sanottuja thrifty-geenejä (ns. säästögeenejä), jotka 
riittävän ravitsemuksen seurauksena altistavat diabetekseen, lihavuuteen ja sappikivitautiin 
(Karvonen 2007).  Toinen kohonneen riskin väestö ovat pohjoismaalaiset, joista 50 %:lle 
naisista kehittyy sappikivitauti 50 ikävuoteen mennessä (Browning & Sreenarasimhaiah 




Kolesteroli ja kalsiumsuolat ovat sappikivien pääasialliset rakennusaineet. Lisäksi sappiki-
vet koostuvat pienistä määristä proteiineja ja muita aineita. Sappikivitaudin patogeneesin 
taustalla on lukuisia eri tekijöitä, jotka voivat aiheuttaa kolesterolin hypersekreetion sappi-
nesteeseen. Vaikka kolesterolikivet voivat teoriassa syntyä myös kolesterolia liuottavien 
sappihappojen alituotannon aikaansaannoksena, sappikivipotilaiden sappihappojen tuotan-
to todetaan tavallisesti normaaliksi. Naisilla sappikivien esiintyvyys lisääntyy puberteetis-
sa, raskauden aikana ja estrogeenihoidon vaikutuksesta. Koska lihavuus lisää kolesteroli-
synteesiä ja laihduttaminen lisää kolesterolin eritystä, ovat ne merkittäviä sappikivitaudin 
riskitekijöitä. (Kiviluoto 2010, 502-503). Litogeenisen sappinesteen lisäksi sappikivien 




Sappikivityypit luokitellaan niiden pääkomponenttien mukaan kolmeen ryhmään: koleste-
rolikivet, mustat pigmenttikivet ja ruskeat pigmenttikivet. Yleisin kivityyppi on kolestero-
likivi, joita on länsimaissa yli 80 % sappikivistä. Kolesterolikivi voi koostua muistakin 
rakennusaineista, mutta kolesterolin osuus on yli 70 %. (Karvonen 2007). Kolesterolikivi 
on mahdollista tunnistaa jo inspektion perusteella. Puhtaat kolesterolikivet ovat yleensä 
suuria ja keltavalkoisia väriltään. Mikroskooppitutkimuksessa voidaan todeta puhtaiden 
kolesterolikivien muodostuvan pitkistä ja ohuista monohydraattikristalleista, joita sitoo 
yhteen musiiniglykoproteiini ja konjugoitumaton bilirubiini. Sekakivityypit, joissa on kole-
sterolia yli 50 %, ovat hieman yleisempiä kuin puhtaat kolesterolikivet. Ne ovat usein 
myös pienempiä ja niitä on usein määrällisesti enemmän. (Browning & Sreenarasimhaiah 
2006, 1388). 
 




sistä komplekseista, joissa on kalsiumia ja kuparia sekä suuria määriä musiiniglykoprote-
iineja. Mustat pigmenttikivet ovat yleisimpiä maksakirroosipotilailla ja potilailla, joilla on 
krooninen hemolyyttinen tila. (Browning & Sreenarasimhaiah 2006, 1388). 
 
Ruskeat pigmenttikivet muodostuvat kalsiumsuoloista ja konjugoitumattomasta bilirubii-
nista sekä vaihtelevista määristä kolesterolia ja proteiineja. Tämä kivityyppi yhdistetään 
usein infektioon. Bakteerien läsnäolo sappiteissä tuottaa beta-glukuronidaasia, joka hydro-
lysoi glukuronihappoa konjugoidusta bilirubiinista. Tuloksena syntyy konjugoitumattoman 
bilirubiinin kalsiumsuoloja, dekonjugoituneita sappihappoja ja tyydyttyneitä pitkäketjuisia 
rasvahappoja. Mikroskooppitutkimuksessa voidaan todeta ruskeissa pigmenttikivissä bak-
teerien soluseiniä. Tämä on linjassa sen kanssa, että ruskeiden pigmenttikivien muodostu-





Vain harvoin sappikivet häviävät itsestään. Siten kumulatiivinen prevalenssi kasvaa iän 
myötä. Lisäksi kolesterolin sekreetio sappeen kasvaa iän myötä vaikka sappihappojen tuo-
tanto voi vähentyä. (Browning & Sreenarasimhaiah 2006, 1388). 
 
Arvion mukaan noin 25–30 % sappikivistä johtuu perinnöllisistä tekijöistä. Sapen litogee-
nisyyteen altistava geeni on onnistuttu tunnistamaan eläinkokeissa. Italialaisessa tutkimuk-
sessa äideillä, isillä ja sisarilla riski oli suurentunut kaksinkertaiseksi mutta veljillä ja puo-
lisoilla riski oli yhtä suuri verrokkiryhmän kanssa. (Karvonen 2007).  
 
Sukupuoli on tärkeä sappikivitaudin riskitekijä. Tutkimuksissa naisilla todetaan 2–3 -
kertaistunut insidenssi miehiin verrattuna. Naisten insidenssi on suurempi aina 50 ikävuo-
teen asti, jonka jälkeen miesten ja naisten insidenssi tasaantuu merkitsevästi. (Browning & 
Sreenarasimhaiah 2006, 1389). Naisten ja miesten välisen riskisuhteen arvioidaan olevan 
8,8:1 (Karvonen 2007). 
 
Ylipaino on yleisesti tunnettu sappikivitaudin riskitekijä. Tutkimuksissa naisilla, joiden 
painoindeksi on yli 45 (BMI > 45), todettiin 7-kertainen sappikivien muodostumisen riski 




myös yhteys, joskin vähäisempi. Ylipainon ja sappikivien muodostuksen välisen yhteyden 
ajatellaan johtuvan HMG CoA-reduktaasin suuremman aktiivisuuden aiheuttamasta mak-
san kohonneesta kolesterolin biosynteesistä, joka aiheuttaa lisääntyneen kolesterolin se-
kreetion sappiteihin. (Browning & Sreenarasimhaiah 2006, 1389) 
 
Äkillinen laihduttaminen on tunnistettu kolesterolikivien muodostuksen riskitekijäksi. 
Syynä tähän on maksan kolesterolin erityksen lisääntyminen energiavajauksen myötä, mu-
siini-proteiinin tuotannon kasvu sekä sappirakon motiliteetin vähentyminen. Myös sappiki-
vitaudilla ja parenteraalisella ravitsemuksella on todettu yhteys. (Browning & Sreenara-
simhaiah 2006, 1389). Laihdutusleikkauksen jälkeen 70 %:lle potilaista muodostuu sappi-
kiviä vuoden seuranta aikana (Karvonen 2007). 
 
Raskaus on selvä sappikivien muodostuksen riskitekijä. Tämän uskotaan johtuvan estro-
geenin stimuloivasta vaikutuksesta kolesterolin eritykseen. Lisäksi sappirakon tilavuuden 
kaksinkertaistuminen ja siitä johtuva sappistaasi altistavat kivien synnylle. Myös syntynei-
den lasten määrä on altistava tekijä sappikivien synnylle. (Browning & Sreenarasimhaiah 
2006, 1388). 
 
Lääkkeistä ymmärrettävästi estrogeenivalmisteet yhdistetään sappikivien synnylle altista-
vaksi tekijäksi. Akromegalian hoitoon käytetyllä oktreotidillä sekä yleisemmin tunnetulla 
kolmannen sukupolven kefalosporiinilla keftriaksonilla on tutkimuksissa todettu yhteys 
lisääntyneeseen sappikivien muodostukseen.  (Browning & Sreenarasimhaiah 2006, 1390). 
 
Hyperkolesterolemialla ja sappikivitaudilla ei tutkimuksissa ole osoitettu selvää yhteyttä, 
joissakin tutkimuksissa jopa päinvastoin. Sen sijaan hypertriglyseridemia on todettu altis-
tavaksi tekijäksi sappikivitaudille. (Browning & Sreenarasimhaiah 2006, 1390). Hy-
pertriglyseridemian hoitaminen fibraateilla todetusti lisää sappikivien ilmaantumista. Tämä 
johtuu todennäköisesti lisääntyneestä kolesterolin erityksestä ja vähentyneestä sappihap-
posynteesistä. (Karvonen 2007). 
 
Systeemisistä sairauksista diabeteksella, Crohnin taudilla ja selkäydinvammapotilailla on 
tutkimuksissa todettu kohonnut sappikivien muodostuksen riski (Browning & Sreenara-
simhaiah 2006, 1390). Selkäydinvammapotilaiden kohonneen riskin ajatellaan johtuvan 




kestävä ja viidesti viikossa toistuva kestävyyskuntoliikunta vähentää miesten oireilevia 
sappikiviä 34 %. (Karvonen 2007). 
 
2.3.6 Oireet ja diagnoosi 
 
Sappikivitauti on oireidensa perusteella jaettavissa kolmeen vaiheeseen: oireeton vaihe, 
kipuoireita antava vaihe ja komplisoitunut tauti. Potilaista noin 50–70 % on oireettomia 
diagnoosihetkellä ja heistä noin 40–60 % jää pysyvästi oireettomiksi. Sattumalta tehdyn 
diagnoosin jälkeen noin 10 %:lle potilaista kehittyy oireita viiden vuoden kuluessa ja noin 
20 %:lle seuraavan 20 vuoden kuluessa.  Pienet sappitiehytkivet voivat olla oireettomia. 
Näistä potilaista arviolta 20 % saa ikteruksen tai pankreatiitin viiden vuoden kuluessa. 
Vaivojen uusiminen ja paheneminen ovat ensioireiden ilmaantumisen jälkeen todennäköi-
siä. (Kiviluoto 2010, 501).  
 
Sappiperäinen kipu saattaa olla kovaakin. Se yleensä paikantuu epämääräisesti epigast-
riumiin tai vatsan oikeaan yläneljännekseen. Aiheuttaja saattaa olla sappikivistä johtuva 
lievä obstruktio sappitiehyeiseen. Usein viskeraalinen kipu kovenee noin 15 minuutin ku-
luessa ja pysyy 1–6 tuntia samantyyppisenä. Oireiluun saattaa liittyä pahoinvointia. Tällai-
set tyypilliset kipukohtaukset saattavat toistua päivittäin tai kuukausittain, joskus harvem-
minkin. Laboratorioarvot ovat usein viitealueella, mutta joskus transaminaasit tai AFOS 
ovat koholla. Kliiniset löydökset voivat olla vähäiset. Epigastriumissa tai oikeassa ylänel-
jänneksessä saattaa olla lievää tai kohtalaista kipua palpoidessa. (Browning & Sreenara-
simhaiah 2006, 1399). 
 
Akuutin kolekystiitin aiheuttaa usein sappitiehyeen tukkiva kivi. Kolekystiittiä edeltävästi 
noin 75 %:lla on sappikoliikkeja. Kipu on samantapaista kuin yllä mutta usein kovempaa ja 
saattaa heijastua yläselkään lapaluiden alueelle tai harvemmin rintaan. Yleistä on pahoin-
vointi ja oksentelu. Jos kipu kestää pidempään kuin 6 tuntia, on sappiperäisen kivun syynä 
todennäköisesti akuutti kolekystiitti. Lisäksi usein löydöksenä on lämpöilyä, tai mikäli 
koleystiitti on komplisoitunut perforaatioksi tai sappirakon gangreenaksi, myös peritoniitti. 
Noin 20 %:lla potilaista saattaa olla lievää keltaisuutta ja tämän löydöksen todennäköisyys 
kasvaa iän myötä. Laboratoriolöydöksissä nähdään usein leukosytoosi sekä bilirubiinin ja 
mahdollisesti muidenkin maksafunktioarvojen kohoaminen. Lievää amylaasin kohoamista 




simhaiah 2006, 1399). 
 
Koledokkolithiaasi eli sapenjohtimen kivitauti on usein oireeton tai hankalasti tunnistetta-
vissa tavanomaisesta sappikivusta. Oireen aiheuttaa sapenjohtimeen kohtalaisen obstrukti-
on aiheuttava kivi. Tämä on usein edeltävä tila sappipankreatiitille tai kolangiittille. Lie-
vässä obstruktiossa löydökset voivat olla normaalit. Kivulias ikterus viittaa voimakkaam-
min kiviin, kun taas kivuton ikterus maligniteettiin. Kohonneet seerumin bilirubiini- ja 
alkalisen fosfataasin arvot liittyvät koledokkolithiaasiin. Amylaasiarvojen nousu viittaa 
voimakkaasti sappipankreatiittiin. Mikäli selkeän laboratorioarvojen nousun jälkeen ne 
seurannassa spontaanisti normalisoituvat, voi kyse olla sapenjohtimen läpi kulkeneesta 
kivestä. (Browning & Sreenarasimhaiah 2006, 1399). 
 
Kolangiitissa sapenjohtimen kivi aiheuttaa täydellisen sappistaasin. Tilaan liittyy usein 
bakteerien läsnäolo ja bakteremia. Charcot´n triadi eli kipu, ikterus ja kuume ovat läsnä 
noin 70 %:lla potilaista. 95 %:lla potilaista on kuumetta, 90 %:lla oikean yläneljänneksen 
kipua ja 80 %:lla ikteerisyyttä. Sepsikseen viittaavat hypotensio ja sekavuus. Laboratorio-
arvot ovat usein laajasti koholla. (Browning & Sreenarasimhaiah 2006, 1399).   
 
Komplisoituneen tai komplisoitumattoman sappikivitaudin diagnostiikan kulmakivi on 
sappiteiden tai ylävatsan kaikukuvaus eli ultraäänitutkimus. Kokenut ultraäänilaitteen käyt-
täjä omaa 90 %:n sensitiivisyyden ja spesifisyyden sappikivitaudin diagnostiikassa. Sappi-
tiehytkivien toteaminen on ultraäänellä haasteellista ja herkkyys on vain noin 25 %. Syynä 
tähän on usein kivien pienempi koko sekä sappiteiden sijainti duodenumin takana, jolloin 
suolikaasut heikentävät näkyvyyttä. Koledokuskivistä antavat viitteitä dilatoituneet eli laa-
jentuneet sappitiehyet sekä koholla olevat veren maksa-arvot, etenkin seerumin bilirubiini 
(S-Bil), alaniiniaminotransferaasi (S-ALAT) ja alkalinen fosfataasi (S-AFOS). Invasiivi-
sempi menetelmä kivien toteamiselle on ns. endo-ultraäänitutkimus. Sappitiehytkiviepäi-
lyssä diagnostiikan apuna ovat paikkansa vakiinnuttaneet magneettikolangiografia eli 
MRCP (magnetic resonance cholangiopancreatography) sekä tähystyksellisesti suoritettava 
ERCP (endoscopic retrograde cholangiopancreatography). ERCP:ssä voidaan toteamisen 
lisäksi myös tarvittaessa poistaa tiehytkivet. MRCP:n ja ERCP:n sensitiivisyys ja spesifi-
syys tiehytkivien diagnostiikassa lähentelevät 100 %. Tietokonetomografia (TT) ja endo-
ultraäänitutkimus eivät ole ensisijaisia sappikivitaudin diagnostiikassa mutta tuovat lisäar-





Kun epäillään kolekystiittiä, on kliinisen statuksen lisäksi hyvä katsoa edellä olevat maksa-
funktiokokeet sekä seerumin C-reaktiivinen proteiini (S-CRP). Epäiltäessä tai poissuljetta-
essa pankreatiittia on syytä tarkastaa myös virtsan ja veren amylaasi (ks. komplikaatiot) 
sekä ylävatsan ultraäänitutkimus. (Kellokumpu 2013). 
 
2.3.7 Hoito 
Karkeasti suoritetulla jaolla voidaan sappikivitaudin hoito jakaa kolmeen eri kategoriaan: 
konservatiiviseen hoitolinjaan kuuluvaan liuotushoitoon, seurantaan tai operatiiviseen hoi-
toon (Kiviluoto 2010, 504). 
 
2.3.7.1 Konservatiivinen hoito 
Litolyyttinen eli sappikiviä liuottava lääkkeellinen hoito on Suomessa varsin vähäisessä 
käytössä. Syynä ovat huonot hoitotulokset ja hoidon pitkäkestoisuus. Suun kautta otettavia 
desaturaatiolääkkeitä ovat esimerkiksi urso- ja kenodeoksikoolihappo. Niiden vaikutusme-
kanismi on liuottaa kolesterolikiteistä syntyneitä sappikiviä. Mikäli sappikivitautipotilaan 
sappirakko todetaan toiminnallisesti terveeksi, sappikivien määrä on pieni, kivet ovat läpi-
mitaltaan alle 1,5 cm ja kivet ovat röntgennegatiivisia, voidaan kyseistä hoitomuotoa harki-
ta. Yllä olevat kriteerit täyttyvät noin viidenneksellä oireisesta sappikivipotilaista. Litolyyt-
tinen hoito on raskasta päivittäisen annostelun ja pitkäkestoisuuden vuoksi.  2–4 vuoden 
hoitoajalla vain noin puolella kivet ovat hävinneet. Lisäksi kivet uusivat noin yhdellä 
kymmenestä potilaasta vuosittain viiden ensimmäisen vuoden aikana. (Kiviluoto 2010, 
504). Osin vaatimattomien hoitotulosten vuoksi Suomessa oraalista desaturaatiohoitoa käy-
tetään enimmäkseen korkean anestesiariskin potilaita, kuten iäkkäitä monisairaita potilaita, 
hoidettaessa. (Kiviluoto 2010, 505). 
 
Kuriositeettina mainittakoon, että yhtenä hoitomahdollisuutena sappikivien hoidossa on 
ekstrakorporeaalinen kivien murskaus, ESWL (extracorporeal shock-wave lithotripsy) ja 
siihen mahdollisesti liitetty endoskooppinen kiviekstraktio tai litolyyttinen hoito. Suomessa 
tätä sovelletaan joskus muun muassa maksan sisäisten sappiteiden kiviin eli ns. intrahe-





2.3.7.2 Kirurginen hoito 
 
Tähystyksellinen sappirakonpoistoleikkaus eli laparoskooppinen kolekystektomia on ollut 
oireisen sappikivitaudin hoidon standardimenetelmä 1990-luvulta lähtien. Tätä ennen yli 
100 vuoden ajan perinteinen avoin kolekystektomia oli vakiohoito. Avoin tai laparoskoop-
pinen kolekystektomian on mahdollista suorittaa kaikille anestesiakelpoisille potilaille ki-
vien lukumäärästä, koostumuksesta tai koosta riippumatta. Leikkauksella saadaan sappira-
kon kivet poistettua lopullisesti. Operaatioon liittyy aina komplikaatiomahdollisuus. Poti-
laan ikä ja perussairaudet vaikuttavat komplikaatioriskiin ja riski kasvaa etenkin iäkkäillä 
tai monisairailla potilailla, kun kolekystektomia tehdään komplisoituneessa tautivaiheessa. 
(Kiviluoto 2010, 505). 
Avoimella kolekystektomialla sappitievaurioita syntyy noin 0,2 %:lle potilaista, laparosko-
pialla vastaava luku on noin 0,1 %. Leikkaustekniikasta riippumatta sappitievaurion riski 
kasvaa vaikean kolekystiitin ja ympäröivän kudoksen vaikean tulehduksen myötä. (Kivi-
luoto 2010, 505). 
 
Laparotomialla sairausloman tarve on keskimäärin neljästä kuuteen viikkoa suuren leik-
kaushaavan vuoksi. Laparoskooppisen kolekystektomian ehdoton etu on postoperatiivisen 
sairaalahoitoajan (1–2 vuorokautta) ja keskimääräisen sairausloman (7–10 vuorokautta) 
tarpeen väheneminen verrattuna avoleikkaukseen. Haava- ja keuhkoinfektioiden, arpityrien 
sekä leikkausten jälkeisten kiinnikesuolitukosten määrä on laparoskooppisen operaation 
jälkeen pienempi, mutta sappilekaasien määrä on hieman suurempi laparoskopialla (noin 3 
%) kuin laparotomialla. Operatiivisen hoidon harvinaisempia komplikaatioita ovat muun 
muassa jäännöskivet sappikivien purkautuessa vatsaonteloon, pneumoperitoneum sekä 
harvoin laskimokierron tukokset. (Kiviluoto 2010, 505). 
 
Anomaliat sappiteissä ovat suhteellisen yleisiä. Tämä yhdistettynä krooniseen tai päiviä 
kestäneeseen akuuttiin tulehdukseen tekee oikean anatomian tulkinnasta entistä hankalam-
paa. Tähystysleikkauksen suorittajalta vaaditaan etenkin komplisoituneen taudin hoidossa 





Kirurginen hoito ei aina ole vastaus potilaan oireisiin. Operaatiota edeltävät kivut voivat 
kolekystektomiasta huolimatta jatkua. Tällöin on syytä olettaa, että oireiden takana eivät 
olleet varsinaisesti sappikivet vaan esimerkiksi jonkinlainen sappiteiden funktionaalinen 
sairaus, dyspepsiaan liittyvät gastroesofageaali- tai duodenogastrinen refluksi. Myös muut 
yleiset dyspepsian syyt, kuten laktoosi-intoleranssi, ärtyvän suolen oireyhtymä eli IBS (in-
flammatory bowel syndrome) tai psykosomaattinen oireilu, saattaa tulla tulkituksi sappipe-
räiseksi ja sappikivitaudin asianmukainen hoito ei tuo toivottua apua. (Kiviluoto 2010, 
505). 
 
2.3.7.3 Hoidon päälinjoja Suomessa 
 
Yleisenä linjauksena Suomessa on, että oireettomia sappikiviä ei tarvitse hoitaa. Poikkeuk-
sena tähän on kokonaan kalkkiutunut eli kalsifioitunut ns. posliinirakko siihen liittyvän 
karsinoomariskin vuoksi. Lisäksi pitkäaikainen immunosuppressiivinen lääkitys puoltaa 
aktiivisempaa hoitolinjaa. (Kellokumpu 2013). 
Jos potilaalla on todetut sappikivet, joihin liittyy toistuvia sappikipukohtauksia, on sappi-
rakon kirurginen poisto indusoitu muutaman kuukauden kuluessa. Potilaille ohjeistetaan 
ruokavalio, jossa vältetään sappikipuja aiheuttavia ruoka-aineita (esim. rasvaiset ruuat). 
Kipukohtausten hoitona käytetään tulehduskipulääkkeitä tai sileälihasrelaksantteja eli ns. 
spasmolyyttejä (metamitsolinatrium/pitofenoni). (Kellokumpu 2013).  
Akuutti sappirakon tulehdus tulisi hoitaa kirurgisesti varsin ripeällä aikataululla. Yleinen 
hoitosuositus on operoida potilas 2–7 vuorokauden kuluessa oireiden alkamisesta.  Hoidon 
aikatauluun vaikuttavat oleellisesti potilaan yleiskunto, ikä ja useat muut tekijät. Tärkeää 
on leikkausta odotettaessa hoitaa potilaan kipua esimerkiksi tulehduskipulääkkein ja sappi-
rakon tulehdusta suonensisäisin antibiootein. Usein tulehduksessa mukana on e. coli. (Kel-
lokumpu 2013). 
Akuutti sappikivitaudin aiheuttama haimatulehdus on aina päivystyksellistä sairaalahoitoa 
vaativa tilanne. Oireenmukainen hoito aloitetaan suonensisäisellä nesteytyksellä ja lääkit-
semällä kipua. Alle kahden vuorokauden sisällä tapahtuvaan hoitoon mennään, jos tode-




teydessä tehtävää sfinkterotomiaa ja kiven poistoa. Haimatulehduksen uusimisen ehkäise-
miseksi pyritään kolekystektomia suorittamaan kuukauden sisällä. (Kellokumpu 2013). 
Harvinainen sappirakkosyöpä on usein sattumalöydös sappileikkauksen yhteydessä eivätkä 
vaikeat oireet tai keltaisuus ole automaattisesti syy epäillä maligniteettia. Levinneisyyssel-
vitykset ja kasvainpotilaan jatkohoito ovat tapauskohtaisia eikä niitä käsitellä tässä yhtey-
dessä syvemmin. (Kellokumpu 2013). 
2.3.8 Komplikaatiot 
 
Sappikivitaudin komplikaatioista yleisin on akuutti sappirakon tulehdus eli kolekystiitti. 
Tätä tulee epäillä, mikäli sappikipu on kestänyt yli 12 tuntia, potilaalla on kuumetta ja tu-
lehdusarvot ovat koholla. Kolekystiitin edetessä saattaa kehittyä sappirakon märkäkertymä 
eli empyeema. Tämä voi johtaa edelleen sappirakon seinämän puhkeamiseen eli perforaa-
tioon ja sappiperitoniittiin. Akuuttiin kolangiittiin viittaa niin sanottu Charcot´n triadi eli 
korkea kuume, kipu ja keltaisuus. (Kellokumpu 2013). Jos tauti aiheuttaa epänormaalin 
yhdyskanavan muodostumisen sappirakosta joko sappiteihin tai muihin lähielimiin, puhu-
taan sappifistelistä. On myös mahdollista, että tarpeeksi kookas sappikivi joutuu fistelin 
kautta ohutsuoleen ja aiheuttaa mekaanisen suolitukkeuman eli obstruktiivisen ileuksen. 
Suurempien sappikivien ajatellaan aiheuttavan todennäköisemmin kolekystiitin, kun taas 
pienemmät oireilevat lähinnä sappikoliikkeina. Pienikin kivi tosin voi aiheuttaa vakavankin 
komplikaation, ja niiden olemassaolo yhdistetään vahvemmin akuuttiin pankreatiittiin. 
Sappisakan eli sludgen ja läpimitaltaan alle 3 mm kivien löytyminen eli niin sanottu mikro-
litiaasi on yleinen löydös sappipankreatiitissa. Oireisista sappikivitautipotilaista sappi-
pankreatiittia esiintyy 3–8 %:lla. (Kiviluoto 2010, 507).  Sappipankreatiittiin liittyy yleensä 
sekä maksa-arvojen että plasman amylaasin, virtsan amylaasin ja trypsinogeeni-2:n ko-
hoaminen. (Kellokumpu 2013). 
 
Sappikivitaudilla ja varsin harvinaisella sappirakon syövällä on todettu yhteys. Etiologian 
yhteispiirteitä ei vielä tunneta. Sappirakon karsinooman diagnoosihetkellä todetaan sappi-
kivet 75–90 %:lla potilaista. Syövän riskiä saattavat lisätä sappirakon seinämän kalkkiutu-
minen, kalsifikaatio, sekä suuret, yli 3 cm:n läpimittaiset sappikivet, jotka ovat olleet ole-
massa pitkään. Myös yli sentin kokoiset sappirakon polyypit yksittäisinäkin ovat maligni-





2.4 Statiinit ja sappikivitauti 
 
Statiinien käytön vaikutusta sappikivitaudin ilmaantuvuuteen on selvitetty jo jonkin verran, 
mutta sen vaikutusta hoitotuloksiin on tutkittu toistaiseksi vähän. 
 
Suomessa tehtyjen sappileikkauksien kokonaismäärä väheni vuosina 1995–2009, vaikka 
väestön ikääntyminen ja muut riskitekijät väestötasolla määrällisesti lisääntyivät. Samana 
ajanjaksona statiinien käyttö Suomessa sydän- ja verisuonisairauksien preventiossa yleis-
tyi. (Suuronen ym. 2013). 
 
Tutkimuksessa, jossa vertailtiin 27 035 kolekystektomiapotilasta ja 106 531 verrokkia, 
pitkäaikaisen statiinin käytön todettiin vähentävän sappikivitaudin vuoksi tehtävän kole-
kystektomian riskiä (Bodmer ym 2009). Toisessa 32 494 sappikivitautipotilaan ja 324 925 
väestöverrokin tutkimuksessa saatiin vastaavanlainen tulos ja lisäksi todettiin, että muilla 
dyslipidemian hoidossa käytetyillä lääkkeillä ei saavutettu vastaavaa tulosta (Erichsen ym. 
2010). Hieman suppeamman otannan tutkimuksessa todettiin pitkäaikaisen statiinin käytön 
vähentävän kolekystektomian riskiä naisilla (Tsai ym 2009).  
 
Tutkimusten valossa voisi olettaa että ainakin tulevaisuudessa statiineilla, etsemibillä ja 
ursodeoksikoolihapolla tulee olemaan rooli kolesterolikivistä aiheutuvan sappikivitaudin 
preventiossa ja hoidossa (Di Ciaula ym. 2014, Wang ym. 2013, Portincasa ym. 2012, 
Lioudaki ym. 2011, Di Ciaula ym. 2010). 
 
12 kuukauden ajan otetun pieniannoksisen (20 mg päivässä) simvastatiinin todettiin pie-
nentävän sekä veren lipidejä että sapen kolesterolikyllästyneisyyttä, mutta olemassa ole-
vien sappikivien kokoon sillä ei todettu olevan vaikutusta (Chapman ym. 1998). Vastaava 
tulos simvastatiinilla todettiin myös lyhytaikaisemmassa 7–12 viikon käytössä (Duane ym. 
1988). 12 kuukauden ajan otetun pravastatiinin (10 mg päivässä) todettiin vähentävän sa-
pen litogeenisyyttä ja johtopäätöksenä sen ajateltiin vähentävän kolesterolisappikivien il-
maantuvuutta ja komplikaatioita (Tazuma ym. 1995). Toisessa tutkimuksessa pravastatii-
nilla todettiin kolesterolin eritystä sappeen vähentävä vaikutus mutta sen ei ajateltu olevan 




sassa (Kallien ym. 1999). Eräässä potilastapauksessa todettiin 3 kuukauden ajan (40 mg 
päivässä) otetun pravastatiinin sekä vähentäneen sapen kolesterolikyllästyneisyyttä että 
liuottaneen suuren yksittäisen sappikiven kokonaan seurannan aikana (Smit ym. 1992). 
Mainituissa tutkimuksissa koehenkilöiden määrä on varsin pieni ja siksi niiden tuloksien 
tulkinnassa tulee olla kriittinen. 
 
On myös tutkimustuloksia, jotka eivät suoraan tue statiinin sappikivitautia ehkäisevää tai 
hoitavaa vaikutusta. Taiwanilaisessa 1014 sappikivitautipotilaan ja 1014 verrokin tutki-
muksessa statiineilla ei todettu olevan sappikivitaudin riskiä alentavaa vaikutusta (Chiu 
ym. 2012). Lyhytaikaista statiininkäyttöä ja sappikivitautia selvittäneessä kokeessa potilail-
le annettiin pravastatiinia 12–72 tuntia ennen kolekystektomiaa. Tämän perusteella todet-
tiin, että veren LDL-kolesteroli tällä lyhyellä hoitoajalla saatiin tehokkaasti laskemaan 
mutta sappihappojen tuotannon määrään sillä ei ollut vaikutusta. (Hillebrant ym. 1998). 
Toisessa tutkimuksessa todettiin, että pravastitiinin käyttö ursodeoksikoolihapon lisänä ei 
tuonut lisähyötyä sapen kolesterolikyllästyneisyyden laskuun. Tämän perusteella tutkijat 
ajattelivat maksan kolesterolisynteesissä tuotetun kolesterolin vaikuttavan sappeen eritetyn 
kolesterolin määrään vain vähän. (Hillebrant ym. 2002). Kuukauden pravastatiini hoidon ei 
todettu vaikuttavan sapen lipideihin, sen kolesterolikyllästyneisyyteen tai sappirakon supis-
tuvuuteen henkilöillä, joilla on lähtökohtaisesti normaalit veren kolesteroliarvot (Sharma 
ym. 1997). 
 
Statiinin käytön vaikutusta sappikivitaudin hoitotuloksiin selvittäneessä tutkimuksessa to-
dettiin statiinia käyttävien potilaiden ryhmässä noin 10 % lyhempi laparoskooppisen ko-
leskystektomian kesto käyttämättömien ryhmään verrattuna. Vaikka statiini-ryhmän lääk-
keitä käyttävillä oli suurempi sydän- ja verisuonitautien taakka, hoitotulokset eivät olleet 
tilastollisesti merkitseviä. (Pulkkinen ym. 7/2014). Statiineilla ei todettu olevan merkittä-
vää vaikutusta akuutin haimatulehduksen kokonaiskuolleisuuteen tai hoitotuloksiin (Pulk-









3. Tutkimusaineisto ja menetelmät 
 
Tutkimusaineistoa varten suoritettiin tietokonehaku ICD-10 -diagnoosien perusteella Kuo-
pion yliopistollisen keskussairaan (KYS) sähköisestä sairauskertomusarkistosta. Tutkimus-
aineistoa kerättiin laajempaa statiineja, sappikivitautia ja haimatulehdusta sekä näiden yh-
teyttä koskevaa tutkimusta varten. Haun kohteena olivat kaikki KYS:ssa sappikivitaudin, 
sappirakontulehduksen, sappitiehyttulehduksen, akuutin haimatulehduksen tai akuutin sap-
piperäisen haimatulehduksen vuoksi hoidetut potilaat 1.1.2008 ja 31.12.2010 väliseltä ajal-
ta. ICD-10 -luokat sisälsivät K80–K86 kaikkine alaluokkineen. 
Hakutuloksena löytyi yhteensä 1633 potilasta. Potilaiden sairauskertomukset kerättiin 
KYS:n sähköisestä sairaskertomusohjelmasta Mirandasta. Myös oleelliset ja käynteihin 
liittyvät laboratoriokokeiden tulokset sekä radiologian lausunnot olivat tarkastelun alla.  
Jokaisesta potilaasta tallennettiin Microsoft Office Excel 2010 -ohjelman taulukkoon alla 
olevat tiedot (Taulukko 1). Tiedot tallennettiin vain ensimmäisen tutkimusajanjaksoon 
kuuluvan hoitokontaktin ajalta. 
Taulukko 1. Tutkimuspotilaista lomakkeeseen kerätyt tiedot 
ikä sukupuoli 
nykyinen tauti (pankreatiitti, sappikivitauti, 
sappipankreatiitti) 
sairaalaan tulo- ja lähtöpäivät 
edeltävä lääkitys (statiineista myös vuoro-
kausiannos) 
tulodiagnoosi (ei tietoa, ak. pankreatiitti, kr. 
pankraetiitti, sappikivitauti, vatsakipu, peri-
toniitti, muu 
pankreatiitin etiologia (pankreatiittipotilaat) aiemmat sairaudet erityisesti diabetes 
tietokonetomografia, MRCP ja ERCP tut-
kimusten löydökset (jos tehty) 
tulovaiheen amylaasi, AFOS, Bil ja ALAT 
ja CRP arvot 
LDL- ja triglyseridiarvot (jos saatavilla 
enintään kuukauden vanhat) 
annettu hoito (konservatiivinen, avoleik-
kaus, tähystysleikkaus, tähystysleikkauksen 
konversio avoimeksi, ERCP, kolekystos-
tooma 
komplikaatiot luokiteltuna (haavainfektio, 
abskessi, peritoniitti jatkuu, vuoto, sydän-, 
keuhko- tai urologinen komplikaatio, muu, 
kuolema (kuolinpäivä) 
leikattujen potilaiden osalta: päivystys vai 
elektiivinen leikkaus, operätööri, uusinta-
operaatioiden tarve 
käynnit KYS:n ensiavussa ensimmäisen 
hoitojakson jälkeen 
lopullinen diagnoosi ja ICD-10 -koodi epi-
kriisistä 








4.1 Aineiston kuvaus 
Sappikivitautipotilaiden aineistossa oli yhteensä 1142 potilasta. Heistä 426 oli miehiä ja 
716 naisia. 142 miehellä ja 134 naisella oli statiinilääkitys. 284 miehellä ja 582 naisella ei 
ollut statiinilääkitystä tai ainakaan mainintaa siitä. Statiineista kummallakin ryhmällä sel-
västi käytetyin oli simvastatiini ja tämän jälkeen atorvastatiini (Kuva 1.). Statiinia käyttä-
mättömien miesten keski-ikä oli 60,2 vuotta ja käyttäjien keski-ikä oli 69,3 vuotta. Statiinia 
käyttämättömien naisten keski-ikä oli 58 vuotta ja statiinia käyttävien 69,6 vuotta. 
Kuva 1. Miesten ja naisten statiinilääkitys 
 
4.2 Tulovaihe 
Tulovaiheen oikeaan sappikivitaudin työdiagnoosiin päästiin naisten aineistossa selvästi 
todennäköisemmin kuin miesten aineistossa (66,4 %–67,7 % vs. 45,8 %–51,1 %) ja toisek-
si yleisimpään vatsakipuryhmään jääneiden osuus oli naisissa selvästi pienempi (Taulukko 
2). Sukupuolten välisestä erosta poiketen statiinien käyttäjien ja niitä käyttämättömien poti-
laiden välillä ei ollut mitään käytännön eroa saman sukupuolen sisällä. Miespuolisten sta-





























ta tämä ei poissulje peritonistisia potilaita. Naispuolisten statiinia käyttämättömien ryhmäs-
sä tuli yksi alkuvaiheen peritoniiitti. Kohdan ”Muu” -diagnoosit olivat moninainen joukko 
erilaisia diagnooseja, akuutteja appendisiittiepäilyjä, ikterisyyttä, epäselviä kuumeiluja, 
epäselviä infektioita, määrittämättömiä sepsiksiä ja haimamuutoksia. 
Taulukko 2. Sappikivitautipotilaiden tulodiagnoosit ryhmittäin 
Miehet         
Tulodiagnoosi Statiini (n=142) % 
Ei statiinia 
(n=284) % 
Ei tulodiagnoosia 1 0,7 % 1 0,4 % 
Akuutti pankreatiitti 2 1,4 % 2 0,7 % 
Sappikivitauti 65 45,8 % 145 51,1 % 
Vatsakipu 55 38,7 % 106 37,3 % 
Peritoniitti 0 0,0 % 2 0,7 % 
Muu 19 13,4 % 28 9,9 % 
Naiset 
    Tulodiagnoosi Statiini n=134 % Ei statiinia n=582 % 
Ei tulodiagnoosia 3 2,2 % 2 0,3 % 
Akuutti pankreatiitti 0 0 % 0 0 % 
Sappikivitauti 89 66,4 % 394 67,7 % 
Vatsakipu 30 22,4 % 136 23,4 % 
Peritoniitti 0 0 % 1 0,2 % 
Muu 12 9,0 % 49 8,4 % 
 





















Potilaan hoito määriteltiin ensimmäisen hoitojakson hoitolinjauksen perusteella. Mikäli 
ensimmäisen sairaalaan tulon hoitolinja oli konservatiivinen hoito, määriteltiin hoito kon-
servatiiviseksi, vaikka potilas tuli pahempien oireiden kanssa myöhemmin takaisin ja pää-
dyttiin esimerkiksi päivystysleikkaukseen. Jos ensimmäisen kontaktin perusteella sovittiin 
elektiivisestä leikkauksesta, on hoito määritelty operatiiviseksi leikkaustavan mukaan. Jos 
ainoana hoitotoimenpiteenä on ollut pelkkä kivien poisto ERCP:ssä, on hoito määritelty 
konservatiiviseksi. Kolekystostooman asentaminen merkittiin hoidoksi, vaikka sen asenta-
misen jälkeen olisi vielä päädytty avo- tai laparoskooppiseen leikkaukseen. 
Taulukko 3. Potilaiden hoito 
Miehet         
Hoito Statiini n=142 % Ei statiinia n=284 % 
Ei määritelty 1 0,7 % 4 1,4 % 
Konservatiivinen 53 37,3 % 67 23,6 % 
Avoleikkaus 26 18,3 % 54 19 % 
-elektiivinen 5 (19,2 %) 15 (27,8 %) 
-päivystys 21 (80,8 %) 39 (72,2 %) 
Laparoskooppinen 52 36,6 % 132 46,5 % 
-elektiivinen 47 (90,4 %) 100 (75,8 %) 
-päivystys 5 (9,6 %) 32 (24,2 %) 
Konversio 4 2,8 % 17 6 % 
Kolekystostooma 6 4,2 % 10 3,5 % 
Naiset 
    Hoito Statiini n=134 % Ei statiinia n=582 % 
Ei määritelty 0 0 % 2 0,3 % 
Konservatiivinen 25 18,7 % 133 22,9 % 
Avoleikkaus 20 14,9 % 69 11,9 % 
- elektiivinen 9 (45 %) 24 (34,8 %) 
- päivystys 11 (55 %) 44 (63,8 %) 
Laparoskooppinen 77 57,5 % 336 57,7 % 
- elektiivinen 66 (85,7 %) 290 (86,3 %) 
- päivystys 11 (14.3 %) 45 (13,4 %) 
Konversio 5 3,7 % 25 4,3 % 
Kolekystostooma 3 2,2 % 17 2,9 % 
 
Naisten kohdalla statiinien käyttäjillä ja käyttämättömillä primäärihoidon suhteelliset 
osuudet ovat varsin verrannollisia keskenään eikä merkittävää eroa ainakaan laparoskoop-




ritus kiireellisyys (elektiivinen vs päivystys) ei myöskään eroa ryhmien välillä. Statiineja 
käyttävillä päädyttiin avoleikkaukseen hieman useammin. Avoleikkaus oli hieman useam-
min päivystyksellinen statiinia käyttämättömien ryhmässä (55 % vs 63,8 %). Statiini-
ryhmästä ERCP suoritettiin 16:lle. Statiineja käyttämättömistä ERCP oli merkitty 48:lle.  
Miesten kohdalla hoitolinjaukset lääkeryhmien välillä poikkesivat toisistaan naisia huomat-
tavammin (Taulukko 3). Konservatiiviseen hoitoon päädyttiin statiinin käyttäjillä selvästi 
todennäköisemmin ja laparoskooppinen kolekystektomia tehtiin statiinia käyttämättömille 
selvästi useammin. Avoleikkausten suhteellisessa määrässä ei ollut eroa. Konversioon pää-
dyttiin kaksinkertaisella todennäköisyydellä statiineja käyttämättömien ryhmässä, mutta 
huomioon tulee ottaa myös laparoskooppisten operaatioiden suhteellisen määrän ero. Sta-
tiinia käyttävien ryhmässä laparoskooppinen kolekystektomia oli huomattavasti useammin 
elektiivinen kuin käyttämättömien ryhmässä. Avoleikkausten osalta operaatioiden kiireelli-
syydessä ei ollut näin merkittävää eroa ryhmien välillä. 
4.4 Hoitojaksojen pituus 
Miehistä hoitojakson pituus ei ollut määriteltävissä 11:llä statiinia käyttämättömällä ja 3:lla 
statiinia käyttävällä (Taulukko 4.). Naisissa vastaava tilanne oli 11:llä statiinia käyttämät-
tömällä ja 10:llä statiinia käyttävällä. 
Taulukko 4. Hoitojaksot ja tehohoito. 
Miehet ei statiinia n=284   keskiarvo mediaani 
Hoitojakson pituus (vrk) 0 - 371 vrk 5,2 vrk 3 vrk 
Tehohoito tarvinneet (n) 6 potilasta 
  Tehohoidon pituus (vrk) 1 - 23vrk 5,7 vrk 
 Miehet statiini n=142 
   Hoitojakson pituus (vrk) 0 - 31 vrk 4,5 vrk 4 vrk 
Tehohoito tarvinneet (n) 2 potilasta 
  Tehohoidon pituus (vrk) 0 - 31vrk 3,5 vrk 
 Naiset ei statiinia n=582 
   Hoitojakson pituus (vrk) 0 - 365 vrk 3,9 vrk 2 vrk 
Tehoitoa tarvinneet n 2 potilasta 
  Tehohoidon pituus 1 - 2 vrk 1,5 vrk 
 Naiset statiini n=134 
   Hoitojakson pituus (vrk) 0 - 370 vrk 9 vrk 3 vrk 
Tehoitoa tarvinneet n 4 potilasta 





Miesten keskiarvoinen hoitojakson pituus oli alle vuorokaudella lyhempi statiinin käyttäjil-
lä kuin sitä käyttämättömillä. Naisissa keskimääräinen hoitojakson pituus oli statiiniryh-
mässä yhdeksän vuorokautta, kun taas statiinia käyttämättömillä 3,9 vuorokautta. Statiineja 
käyttämättömillä naisilla on yli vuorokauden lyhyempi keskimääräinen hoitoaika kuin sta-
tiineja käyttämättömillä miehillä. Statiinia käyttävillä naisilla keskimääräinen hoitoaika oli 
2-kertainen verrattuna statiinia käyttäviin miehiin. Miehistä 23,6 % statiinittomista ja 16,9 
% statiinin käyttäjistä ei yöpynyt sairaalassa 1. hoitojaksolla. Statiineja käyttämättömistä 
naisista 34,4 % ja statiinin käyttäjistä 30,6 % ei yöpynyt sairaalassa 1. hoitojaksolla. 
Tehohoitoa vaativa tilanne oli kuudella statiineja käyttämättömällä miehellä ja kahdella 
statiinia käyttävällä miehellä. Naisilla tehohoitoa vaativa tilanne oli kahdella statiinia käyt-
tämättömällä potilaalla eli 0,3 %:lla. Statiiniryhmässä vastaava tilanne oli neljällä naisella 
eli noin 3 %:lla. Naisen riski joutua tehohoitoon oli statiini-ryhmässä noin 10-kertainen.  
4.5 Komplikaatiot 
Komplikaatioiden taulukoinnissa pyrittiin arvioimaan komplikaatio joko itse taudista, sen 
hoidosta tai molemmista johtuvaksi haitaksi. Oheisessa komplikaatiotaulukossa (Taulukko 
5.) on eritelty komplikaatiot sukupuolen, statiinin käytön sekä primaarisen hoitolinjan mu-
kaan. Joko itse taudista, sen hoidosta tai molemmista johtuvia kuolemia oli koko aineistoon 
arvioitu ilmenneen kahdeksan. Kuolleisuus taudin ja/tai hoidon komplikaationa oli siis 0,7 
%.  
Yhteenvetotaulukossa (Taulukko 6.) esitetään, että naisten statiiniryhmässä arvioitiin ole-
van 16 (11,9 %) ja miesten statiiniryhmässä 11 komplikaatiota (7,7 %). Naisilla kuolemia 
oli kaksi(1,5 %) ja miehillä yksi (0,7 %). Naisista vuotokomplikaatio ilmeni yhdellä (0,7 
%) ja miehistä kahdella (1,4 %). Haavatulehdus oli kolmella naisella (2,2 %) mutta ei aino-
allakaan miehellä tässä ryhmässä. Naisilla oli myös kaksi keuhkokomplikaatiota ja miehillä 
ei yhtäkään.  
Statiinia käyttämättömillä naisilla arvioitiin olevan yhteensä 47 komplikaatiota (8,1 %) ja 
miehillä 26 (9,2 %). Kuolemia naisilla oli kolme (0,5 %) ja miehillä kaksi (0,7 %). Naisilla 
tässä ryhmässä vuotokomplikaation riski (2,6 %) oli yli 3-kertainen verrattuna miehiin (0,7 
%). Absesseja oli miehillä naisia useammin. Muutoin ryhmien välillä komplikaatioiden 





Taulukko 5. Komplikaatiot jaoteltuna statiinilääkityksen ja primaarihoidon mukaan. 
 
Hoito         
   Konservatiivinen Avoleikkaus Laparoskopia Konversio Stooma 
 Komplikaatio 
(kpl) 
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1 1 
  Muu   1 
 
3 
   Kuolema 1 1 
    Komplikaatio 
(kpl) 



















1 11 3 
  Sydänkompl. 





 Muu   2 3 12 1 
  Kuolema 2 




     
Miehet 
Haavatulehdus 







Peritoniitti jatkuu 1 





   Sydänkompl. 
   
1 
  Keuhkokompl. 
      Muu   
 
3 2 
   Kuolema 1 
     Komplikaatio 
(kpl) 






















   Sydänkompl. 1 
     Keuhkokompl. 
  
1 
   Urologinen kompl. 
  
1 
   Muu   1 4 5 1 









Taulukko 6. Komplikaatioiden kokonaismäärät ja prosenttiosuudet ryhmittäin 
 
  Statiini n 134 % Ei statiinia n 582 
 Naiset Komplikaatio 
    
 
Haavatulehdus 3 2,2 % 7 1,2 % 
 
Muu abskessi 1 0,7 % 1 0,2 % 
 
Peritoniitti jatkuu 1 0,7 % 3 0,5 % 
 
Vuoto 1 0,7 % 15 2,6 % 
 
Sydänkompl. 2 1,5 % 0 0 % 
 
Keuhkokompl. 2 1,5 % 5 0,9 % 
 
Muu   4 3 % 18 3,1 % 
 
Kuolema 2 1,5 % 3 0,5 % 
Miehet Komplikaatio Statiini n 142 
 
Ei statiinia n 284 
 
 
Haavatulehdus 0 0 % 3 1,1 % 
 
Muu abskessi 1 0,7 % 3 1,1 % 
 
Peritoniitti jatkuu 1 0,7 % 2 0,7 % 
 
Vuoto 2 1,4 % 2 0,7 % 
 
Sydänkompl. 1 0,7 % 1 0,4 % 
 
Keuhkokompl. 0 0 % 1 0,4 % 
 
Muu   5 3,5 % 11 3,9 % 
 
Kuolema 1 0,7 % 2 0,7 % 
 
Käyttämällä Microsoft Excelin Anova-analyysia yhdelle toisistaan riippumattomalle muut-
tujalle vertailin statiinia käyttävien ja käyttämättömien naisten välistä todennäköisyyttä 
saada jokin komplikaatio. Anovan avulla p-arvoksi tuli 0,49. Täten voitaneen sanoa, että 
ryhmien välillä ei ollut tässä aineistossa tilastollisesti merkitsevää eroa komplikaatioiden 
suhteen.  
Vastaavaa Excelin yhden muuttujan Anova-analyysia käyttäen miesten ryhmien vertailussa 
tuli todennäköisyyksien p-arvoksi 0,78. Täten voitaneen todeta, että komplikaatioriskissä ei 









Aineistoa läpi käytäessä huomattiin, että monessa kohdassa oli jo taulukointivaiheessa 
tarkkuuden osalta parantamisen varaa. Osalla statiini-lääkityillä oli merkitty kohtaan ”sta-
tiini/ei statiinia” 0, joka indikoi ei statiinia, vaikka statiini oli merkitty seuraaviin kenttiin 
annoksineen. Naispotilailla sama problematiikka ilmeni muutamassa tapauksessa. 
Miespotilaita, joilta ei löytynyt tietoa statiinilääkityksesta Mirandasta, oli yhteensä 23. 
Osalla heistä diagnooseissa kuitenkin oli hyperkolesterolemia tai sepelvaltimotauti. Myös 
naispotilaiden aineistossa usealla lääketietoja ei löytynyt Mirandasta. Koska tietoa lääki-
tyksestä ei ollut, laskettiin nämä potilaat kuuluviksi statiineja käyttämättömien ryhmään. 
Tämä virhe on tyypillinen taannehtivalle tutkimukselle. 
 
Yllättävää aineistossa on, että erittäin monella potilaalla, jolla oli diagnooseihin asetettu 
sepelvaltimotauti, hyperlipidemia tai aorttastenoosi, ei ollut käytössä statiinia. Osa selittyi 
statiinitiedon puuttumisella Mirandasta. Monen potilaan kohdalla muu asiaankuuluva lää-
kitys sydän- ja verisuonisairauksiin oli, mutta statiinia ei ollut käytössä.  
 
Laboratorioarvoja oli määritelty varsin vaihtelevasti. Jätin tästä tutkielmasta tulovaiheen 
laboratorioarvojen arvioimisen kokonaan pois.  
 
Statiinien vaikutusta sappikivitaudin ennaltaehkäisyssä ja hoidossa on tutkittu toistaiseksi 
vähän ja tähänastinen näyttö niiden toimivuudesta ei ole vakuuttuvaa. Tähänastisissa tut-
kimuksissa ei ole pystytty tarpeeksi hyvin kontrolloimaan useita ympärillä vaikuttavia 
muuttujia. 
 
Jos haluttaisiin tutkia, vähentääkö statiinihoito todella sappikivien muodostusta, vaadittai-
siin etenevä satunnaistettu koe. Esimerkiksi laihdutusleikkauksessa (gastric by-pass) käy-
neet potilaat muodostavat hyvän riskiryhmän. Operaation jälkeen puolet tutkimuspotilaista 
söisi 20 mg simvastatiinia päivässä yhden vuoden ajan ja puolet plaseboa. Seurannassa 
vatsan ultraäänitutkimuksen avulla tutkittaisiin sappikiven muodostusta. Kyseisenlainen 







Yhteenvetona voitaneen käytössä olevan materiaalin perusteella sanoa, että statiinien käy-
töllä ei ole osoitettu merkittävää sappikivitaudilta suojaavaa vaikutusta. Hoitotuloksissa ja 
komplikaatioiden määrässä ei myöskään vaikuta olevan merkittävää eroa statiinin käyttäjil-
lä ja niitä käyttämättömillä. Sukupuolten välinen ero hoitotuloksissa ei myöskään materiaa-
lin perusteella vaikuta merkittävältä. Statiinin käyttäjien keski-ikä ja perussairauksien mää-
rä tässä aineistossa on selvästi statiineja käyttämättömiä korkeampi. Tähän pohjautuen yh-
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